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Reekspansiyon pulmoner édemi uzun siire kollabe kalmis akcigerin tedavi-
si sirasinda ortaya ¢ikan, nadir ancak 6limcil olabilen bir komplikasyondur.
Genellikle hava, sivi veya atelektaziye sebep olan endobronsiyal lezyonun hiz-
I bir sekilde bosaltilmasi veya uzaklastirilmasi sonrasi gérdlir. Pulmoner kol-
lapsin 72 saatten uzun olmasi en 6nemli risk faktérudur. Hizh tani ve uy-
gun tedavi hayat kurtaricidir. Sonug olarak bu calisma ile reekspansiyon pul-
moner 6demin tarihgesi, risk faktorleri, klinik bulgulari, patofizyolojisi, teda-
vi yaklasimlari ve 6nleme yontemleri literatir 1s1§inda bir derleme ile sun-
mak amaglandi.

Reekspansiyon Pulmoner Odem; Kronik Akciger Kollapsi; Pnémotoraks

Reexpansion pulmonary edema is a rare but life threating complication which
is occurring while treatment of the lung had collapsed a long time. It gener-
ally occurs after rapid evacuation or removal, air, liquid or atelectasis caused
by endobronchial lesion. Pulmonary collapse lasting for over 72 hours is most
important risk factor. Rapid diagnosis and appropriate treatment is life sav-
ing. In conclusion, the history, risk factors, clinical presentation, pathophysi-
ology, treatment and prevention methods of reexpansion pulmonary edema
reported in the light of literatures with a review article in this study.
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Giris

Reekspansiyon pulmoner édemi (RPO) uzun siire kollabe kalmis
akcigerin tedavisi sirasinda ortaya c¢ikan bir komplikasyon-
dur [1,2]. Genellikle hava, sivi veya atelektaziye sebep olan
endobronsiyal lezyonun hizli bir sekilde bosaltilmasi veya
uzaklastiriimasi sonrasi gortlir [2]. Patofizyolojisi karisik ve es
zamanli birden cok faktériin bir araya gelmesiyle olusmaktadir
[3]. Kollabe akcigerde surfaktan iretiminin azalmasi ve RPO
baslangicinda balgamda protein konsantrasyonunun arttiginin
tespit edilmesi, endotelyal gecirgenlik artisina neden olan bir
dizi enflamatuvar reaksiyonlarin oldugunu distindirmektedir
[1,4].

Pulmoner kollapsin 72 saatten uzun olmasi RPO icin en
dnemli risk faktéridir [3]. RPO genellikle hizl ve dramatik
bir sekilde baslar, klinik belirti olmaksizin radyolojik bulgularla
tani konabilecegi gibi, hipotansiyon, sok, koma ve 6lime ka-
dar giden ciddi klinik tablolarda olusabilmektedir [2], mortalite
orani %21'e kadar c¢ikabilmektedir, erken tani ve uygun tedavi
yaklagimi hastaligin progresyonunu belirler ve hayat kurtaricidir
[1,5].

Tarihce

RPO ilk olarak 1853 yilinda Pinault tarafindan torasentez kom-
plikasyonu olarak tarif edilmistir [6]. Daha sonraki yillarda
plevral effiizyon ve RPO iliskisini belirten bir cok literatiir
bildirilmistir [4,7-14]. 1959 yilinda Carlson ve ark. pndmotoraks
nedeniyle uygulanan torasentez sonrasi gelisen RPO olgusunu
bildirmislerdir, yine bu tarihten itibaren pnémotoraks ve RPO
birlikteligini gosteren bircok literattir bildirilmistir [4,15-23].
Literattr degerlendirildiginde dev hepatik kist tedavisi sonrasi
[4,24], dev mediastinal timér eksizyonu sonrasi [4,25,26] ve
dekortikasyon sonrasi [4,27] gibi akcigerde kronik kollapsa
neden olan bircok patolojinin tedavisi sirasinda RPOniin
gorilebilecegi bildirilmistir.

Risk Faktorleri

RPO %1 gibi bir oranda nadir gériilen ancak hayati tehdit eden
multifaktoriyel bir klinik tablodur [3], pulmoner kollaps stresinin
72 saatten uzun siirmesi en sik risk faktoriini olusturmaktadir.
intratorasik alanin sivi, hava veya kitle ile doldurulmasi, yiksek
miktarda mayinin hizli drenaji (>1500 ml), bronsiyal obstruk-
siyon varligi, reekspansiyon teknikleri, bronkoskopi sirasinda
trakeobronsiyal agacin asiri yiksek volimle aspirasyonu, pul-

moner arter basing degisiklikleri, stirfaktan kaybi, buyiik ekstra-

mekte.

Resim 1. Posteroanterior akciger grafisi, sagda masif plevra‘l effiizyon izlen-Resim 2. Tiip torakostomi sonrasi posteroanterior akciger grafisi, sagda
reekspansiyon akciger 6demi izlenmekte.

torasik kitlelerin basin¢ etkisinin ortadan kaldiriimasi, tek
akciger ventilasyonu gibi faktérler RPO icin risk faktérlerini
olusturmaktadir. Echevarria ve ark. gen¢ yas grubunun RPO
gelisimi icin risk faktori olabilecegini belirtmislerdir [1,3]. Miller
ve ark. yaptiklari calismada 3 guinii asmus, biyiik pnémotoraksli
hasta grubunda -10 cm H20 basingla uygulanan aspirasyon
sonrasi %100 RPO gelistigini belirtmislerdir [3].

Klinik Bulgular

RPO'de semptomlar genellikle pulmoner édemin olusumundan
sonraki ilk iki saat icinde gortilmekle birlikte 24-48 saat son-
rada gelisebilir [3]. RPO olgularinda semptomlar asemptoma-
tik veya minimalden, hayati tehdit eden mortal tablolara kadar
degisebilir. Asemptomik veya minimal olgularin sadece radyolo-
jik bulgular verdigi, diger yandan hipoksi, hemodinamik insta-
bilite ve 6liim gibi ciddi klinik tablolarin da gelisebilecegi rapor
edilmistir [3], reekspansiyondan birkac saat sonra takipne, ral,
kopukli bol miktarda sekresyon ekspektorasyonu meydana
gelir. Gelisen hipotansiyon ve sok, akciger reekspansiyonu so-
nucunda toraks icine sivinin hizli géllenmesi, 6nceden var olan
hacim kaybi ve pnémotoraksin bosaltilmasi sonucu gelisen
miyokardiyal depresyon nedeniyledir [2]. Diger klinik tablolar;
Dispne, gogiis agrisi, siyanoz, ates, bulanti, kusma ve tasikardi
seklindedir. Klinik olarak 1-2 giin icerisinde sonlanabilecegi gibi
5-7 giine kadar stirebilmektedir [3].

Radyografik olarak tek tarafl, iki tarafli ya da kontrlateral olarak
gorilebilir. interstisiyel opasite, pulmoner konsolidasyon, hava
bronkogramlari, pulmoner yariklar ve Kerley B ¢izgisi radyolojik
bulgulari olusturmaktadir (Resim 1,2). RPO klinik ve radyolojik
cesitliligi nedeniyle kardiyojenik pulmoner édem, pulmoner in-
feksiyonlar ve pnémonitis ayirici tanida akilda tutulmahdir [3].

Patofizyoloji

RPO olusumunda iki majér sebep vardir. Birincisi akcigerin kro-
nik kollapsindan dolayi pulmoner mikrovaskiiler alanda olan his-
tolojik anormallikler, digeri ise reekspansiyondan sonra olusan
yine pulmoner mikrovaskdler alandaki mekanik stres faktorleri-
dir [4]. 1978 yilinda Sewell ve ark. keciler tizerinde yaptiklari ilk
deneysel calismada 24,48 ve 72 saatlik akciger kollapsi sonrasi
g6gus tlpl uygulamasi ile sadece 72 saatlik kollaps olgularinda
RPO olusumunu tespit etmislerdir [4,13], dolayisi ile 72 saatlik
siire RPO olusumu icin gerekli olan histopatolojik anormallikler-
in ve reekspansiyon sonrasi olusacak mekanik stres etkisinin
olusmasi icin kritik bir stiredir. Pavlin ve ark. [4,28]. ve Doerschuk
ve ark. [4,29]. tavsanlar
yaptiklari
gravimetrik ve radyoizo-

lizerinde

top calismalarda RPO'nin
gelisiminde pulmoner
gecirgenligin  etkinligini
vurgulamislardir.

Bircok  deneysel ve
klinik calisma endote-
lyal gecirgenligin artisi
gelisen
olusturucu bir sirecten
bahsetmektedir. Bu
stirecin, alveolo-kapiller

sonucu hasar
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membranin kesintiye ugramasi ve buna bagli olarak iskemi-
reperflizyon-zedelenme zincirinin birlikteligi sonucu oldugu
distnulmektedir [2]. 3-7 glin stiren pulmoner kollapsi takiben hizli
akciger ekspansiyonu pulmoner vaskiiler gecirgenlikde artisa,
surfaktan kaybina ve serbest oksijen radikallerinin olusumuna
katki saglamaktadir [3]. Kapiller gecirgenlik artisina; hipoksi,
pulmoner kollapsin kronikligi, hizli reekspansiyon ve sonrasinda
gelisen toraks ici kuvvetli negatif basing, asiri intratorasik aspi-
rasyon uygulamasi, reekspansiyon sirasinda ilgili akcigere hizli
ve fazla kan akisi, alveoler alan ve pulmoner kapiller arasindaki
basing gradientindeki artis, akciger lenf dolasimindaki bozukluk
ve surfaktan tahribi katkida bulunmaktadir [2].

Kollapsin hizli agilmasi, bu alana dogru ani ve hizli kan akimina
ve alveollerde ani distansiyona neden olur. Alveolokapiller bari-
yer hasari ve bu alanda nitrik oksit seviyesinde bélgesel hiicre
dengesizlikleri olusmaktadir. Bunun sonucu olarak, nétrofil agre-
gasyon ve degraniilasyon driinlerinin (interlokin-8, monosit ke-
motaktik protein, I6kotrien B4) salinimina ve serbest radikaller-
in olusumuna yol acar. Kapiller gecirgenlik ve hidrostatik basing
artisi ile sonuclanan bu siire¢ alveol icine ve intersitisyuma
yiksek protein icerikli sivi akisina ve 6dem tablosu gelisimine
neden olmaktadir [1,3].

Tedavi Yaklasimi ve Onleme

RPO tedavisi bir takim kombine yaklagimlari icermektedir. Ok-
sijen destegi, invaziv veya non invaziv ventilator destegi, hemo-
dinamik monitorizasyon, vazopressor ve/veya inotropik ajanlar,
dikkatli ditrez, steroidler, sedatifler, sivi alimin kesilmesi uygu-
lanan medikal tedavi yaklasimlaridir [1-3]. Bazi antiinflamatuvar
ilaclar (indometazin, ibuprofen), prostaglandin analoglari (miso-
prostol) ve interl6kin-8’in hastaligin ilerleyisini yavaslattigi tes-
pit edilmistir [1,5,30].

Uygulanan medikal tedaviye ek olarak bazi manevralarda
RPO'nin azalmasina yardimci olmaktadir, bunlar; etkilenen kisim
yukari gelecek sekilde lateral dekibit pozisyonun verilmesi ile
arteriovendz santin azaltilmasi ve oksijenizasyonun artirilmasi,
asir basingh ventilasyon uygulamalarindan kaginma, etkilenen
tarafin pulmoner arterinin balon kateter ile okliizyonu seklinde
siralanabilir [3].

RPO olgularinin %80’inden fazlasi kronik, 3-7 gini asmis
akciger kollapsi olan olgularda gozlenmektedir. Hava ya da
sivi drenajinin total kollaps durumlarinda kontrolli ve aralikli
yapilmasi, dusiik negatif basingh drenaj uygulanmasi, her bir
drenajin 1000 cc'yi gecmemesi RPO’in 6nlenmesinde en énemli
anahtar faktorlerdir [2,3].

Sonucg

Reekspansiyon pulmoner 6dem nadir gériilen ancak 6liimcdil ola-
bilen, uzun sureli kollabe akcigerin tedavi uygulamalari sirasinda
gorilebilen, bazi 6nleyici uygulamalar ile 6nlenebilen bir klinik
tablodur. Riskli hasta gruplarinda &zellikle akilda tutulmahdir,
bu sayede uygulanacak hizli tani prosediirleri ve uygun tedavi
yaklasimlari ile tedavi edilebilir bir komplikasyondur.

Kaynaklar

1. Yicel O, Erdogu V, Kavakli K, Geng O, Turhan K. Reekspansiyon pulmoner édemi:
Olgu sunumu. Turkish ) Thorac Cardiovasc Surg 2009;17:218-220.

2. Altinok T, Salman S, Yazial U, Yildiz D, Topgu S. Pnémotoraks Tedavisi Sonrasi
Gelisen Reekspansiyon Akciger Odemi (Olgu Sunumu). Solunum Hastaliklari 2003;

14: 288-290.

3. Stawicki S.P, Sarani B, Braslow BM. Reexpansion pulmonary edema. OPUS 12
Scientist 2008; 2:29-31.

4. Sohara Y. Reexpansion pulmonary edema. Ann Thorac Cardiovasc Surg
2008;14:205-209

5. Mahfood S, Hix WR, Aaron BL, Blaes P, Watson DC. Reexpansion pulmonary
edema. Ann Thorac Surg 1988;45:340-345.

6. Kopman DF, Berkowitz D, Boiselle P, Ernst A. Large-Volume Thoracentesis and
the Risk of Reexpansion Pulmonary Edema. Ann Thorac Surg 2007;84:1656-1662.
7. Trapnell DH, Thurston JG. Unilateral Pulmonary oedema after pleural aspiration.
Lancet 1970;1367-13691.

8. Johnstone W. Can you diagnose this?Reexpansion pulmonary edema.Va Med
1980;107:791-792.

9. Sprung CL, Loewenherz JW, Baier H, Hauser MJ. Evidence for increased perme-
ability in reexpansion pulmonary edema. Am ) Med 1981;71:497-500.

10. Marland AM, Glauser FL. Hemodynamic and pulmonary edema protein mea-
surements in a case of reexpansion pulmonary edema. Chest 1982;81:250-251.
11. Critchley LAH, Au HKH, Yim APC. Reexpansion pulmonary edema occurring
after thoracoscopic drainage of a pleural effusion. J Clin Anesth 1996;8:591-594.
12. Woodring JH. Focal Reexpansion pulmonary edema after drainage of large
pleural effusion:clinical evidence suggesting hypoxic injury to the lung as the
cause of edema. South Med J 1997;90:1176-1182.

13. Cinnella G, Dambrosio M, Brienza N, Ranieri VM. Reexpansion pulmonary ede-
ma with acute hypovolemia. Intensive Care Med 1998;24:1117.

14. Igbal M, Multz AS,Rossoff LJ, Lackner RP. Reexpansion pulmonary edema after
VATS successfully treated with continuous positive airway pressure. Ann Thorac
Surg 2000;70:669-671.

15. Ziskind MM, Weill H, George RA. Acute pulmonary edema following the treat-
ment of spontaneous pneumothorax with excessive negative intrapleural pres-
sure. Am Rev Respir Dis 1965;92:632-636.

16. Sautter RD, Dreher WH, Maclndoe JH, Myers WO, Magnin GE. Fatal Pulmo-
nary edema and pneumonitis after reexpansionof chronic pneumothorax. Chest
1971;60:399-401.

17. Sewell RW, Fewel JG, Grover FL, Arom KV. Experimental evaluation of reexpan-
sion pulmonary edema. Ann Thorac Surg 1978;26: 126-132.

18. Mahajan VK, Simon M, Huber GL. Reexpansion pulmonary edema. Chest
1979;75:192-194.

19. Dubin JS. Visual diagnosis in emergency medicine. Reexpansion pulmonary
edema. ] Emerg Med 2000;19:377-378.

20. Suzuki S, Niikawa H, Shibuya J, Hosaka T, Maeda S, Suzuki T et al. Analysis
of edema fluids and histologic features of the lung in reexpansion pulmonary
edema during video-assisted thoracoscopic surgery. ] Thorac Cardiovasc Surg.
2002;123:387-389.

21. Tan HC, Mak KH, Johan A, Wang YT, Poh SC. Cardiac output increases prior to
development of pulmonary edema after re-expansion of spontaneous pneumotho-
rax. Respir Med. 2002;96:461-465.

22. Sherman SC. Reexpansion pulmonary edema: a case report and review of the
current literature. ) Emerg Med. 2003;24:23-27.

23. Cho SR, Lee JS, Kim MS. New treatment method for reexpansion pulmonary
edema: differential lung ventilation. Ann Thorac Surg. 2005;80:1933-1934.

24. Fukuda T, Okutani R, Kono K, Ishida H, Yamanaka N, Okamoto E. A case of
reexpansion pulmonary edema during fenestration of a giant hepatic cyst. Masui.
1989;38:1509-1513.

25. Matsumiya N, Dohi S, Kimura T, Naito H. Reexpansion pulmonary edema after
mediastinal tumor removal. Anesth Analg 1991;73:646-648.

26. Suzuki S, Tanita T, Koike K, Fujimura S. Evidence of acute inflammatory re-
sponse in reexpansion pulmonary edema. Chest 1992;101:275-276.

27. Yamanaka A, Hirai T, Ohtake Y, Watanabe M, Nakamura K, Tanabe T. Surgery
for thoracic empyema concurrent with rupture of lung abscesses in a child. ) Pedi-
atr Surg. 1998;33:1408-1410.

28. Pavlin D), Nessly ML, Cheney FW. Increased pulmonary vascular permeability
as a cause of re-expansion edema in rabbits. Am Rev Respir Dis 1981;124:422-
427.

29. Doerschuk CM, Allard MF, Oyarzun M). Evaluation of reexpansion pulmonary
edema following unilateral pneumothorax in rabbits and the effect of superoxide
dismutase. Exp Lung Res 1990;16:355-367.

30. Nakamura M, Fujishima S, Sawafuji M, Ishizaka A, Oguma T, Soejima K, et al.
Importance of interleukin-8 in the development of reexpansion lung injury in rab-
bits. Am J Respir Crit Care Med 2000;161:1030-1036.

Journal of Clinical and Analytical Medicine | 245



